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第143回東京医科大学医学会総会
日　　時　平成11年7月3日（土）　午後9時より
会場東京医科大学病院臨床講堂（6階）
　　　　　東京医科大学病院第一・第二・第三会議室
当番教室　衛生学公衆衛生学講座，口腔外科学講座
特別講演
一般演題
1．病理診断の精度
　病理学第一　向井　　清主任教授（57（5）：429～432）
2．染色体の隅から隅まで
　内科学第一　大屋敷一馬主任教授（57（5）：433～440）
ロ演1～35，　展示P－1～P－29
一般演題
1．
大脳基底層黒質網暗部GABAニューロ
ンへの線条体　黒質入力はドーパミン
によってシナプス前性に抑制される
（生理学第一）
○宮崎武文，登坂恒夫
　黒質網様部GABAニューロンは大脳基底核の出
力ニューロンであり，その興奮性の調節は運動の制
御に重要な役割を担っていると考えられる．一方，
この部には黒質緻密部ドーパミンニューロンの樹状
突起が走行しており，ドーパミン（DA）が遊離さ
れていることが報告されている．しかしながら，
GABAニューロンに対するDAの作用はこれまで解
析されて来なかった．今回我々は，生後約4週齢ラ
ットより作製した中脳パラサジッタル切片におい
て，総電流記録法により，抑制性シナプス後電流
（IPSC）に対するDAの作用を解析した．保持電圧
一70mVで，小脳脚あるいは内包を電気刺激するこ
とによって，時間経過の早い内向き（iIpsc，約
10％の細胞）及び時間経過の遅い外向き（oIPSC，
約70％）および二相性（約20％）の単シナプス性
IPSCが記録された．いずれのIPSCもビククリンで
抑制され，GABA性であると結論された．またそれ
ぞれの逆転電位・カイネティクスおよび組織学的な
報告からoIPSCは線条体一黒質入力によるものと
推測された．DAはoIPSCを選択的，可逆的かつ濃
度依存的（IC50＝10．5μM）に抑制し，100μMでは
olPSCは完全に消失した．　DAはシナプス後膜の保
持電流，入力抵抗およびolPSCの逆転電位に影響
を与えず，二発刺激による促通率を大幅に増大させ
た．したがって，DAによる抑制はシナプス前性作
用であると結論された．非選択的DA受容体阻害剤
であるブタクラモール（10μM）はそれ自身oIPSC
の振幅をわずかに増加させ，またDAによる抑制
をほぼ完全に消失させた．D1受容体活性剤
（SKF38393，10μM）はDA同様oIPSCを抑制した．
さらにアンフェタミンもoIPSCを可逆的かつ濃度
依存的（IC50＝6．5μM）に抑制し，100μMではや
はり完全に消失させた．フォルスコリン（10μM）
はoIpscを完全に消失させる一方iIpscの振幅を大
幅に増加させた．iIpscの逆転電位はフォルスコリ
ン中でも変化せず，oIpscの消失は増加したiIpsc
※は平成10年度東京医科大学研究助成金による研究報告
（1）
